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Streszczenie
Amyloidoza AA jest powikłaniem przewlekłych chorób związanych z aktywacją białek ostrej fazy. 
Prekursorem amyloidu jest białko surowiczego amyloidu A. Nerki są najczęściej zajętym narzą-
dem, ale złogi amyloidu mogą być deponowane w każdym narządzie wewnętrznym. Amyloidoza AA 
często rozwija się po wielu latach choroby, ale jej wystąpienie jest złym czynnikiem rokowniczym. 
Nieleczona prowadzi do przewlekłej niewydolności nerek. Do pewnego rozpoznania amyloidozy AA 
konieczne jest potwierdzenie histopatologiczne. Barwienie czerwienią Kongo jest standardowym 
testem diagnostycznym. Preferowany sposób uzyskania materiału do badania diagnostycznego  
to aspiracja tkanki tłuszczowej z powłok jamy brzusznej. Normalizacja parametrów zapalnych,  
a w konsekwencji brak prekursora deponowanego amyloidu, jest warunkiem koniecznym zahamo-
wania postępu choroby. By kontrolować stan zapalny, konieczne jest intensywne leczenie choroby 
podstawowej. Wstępne doświadczenia, w małych grupach pacjentów, wskazują na korzyści wyni-
kające z zastosowania inhibitorów interleukin 1 oraz 6.
Słowa kluczowe: wtórna amyloidoza, białko surowiczego amyloidu A, zespoły autozapalne, 
interleukina 1, anakinra, tocilizumab
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Abstract
AA amyloidosis is a complication of chronic diseases associated with the activation of acute phase 
reactants. The precursor of amyloid is the serum amyloid A. The kidneys are the most frequently 
involved, but amyloid can be deposited in any internal organ. AA amyloidosis often develops after 
many years of chronic illness, but its occurrence is a poor prognostic factor. Untreated leads to 
renal failure. For diagnosis of AA amyloidosis, histopathological confirmation is necessary. Stain-
ing with Congo red is a standard diagnostic test. Aspiration of abdominal fat is the preferred way 
to obtain the material for diagnostic testing. Normalization of inflammatory parameters and, as  
a consequence, the lack of the precursor of the deposited amyloid is a prerequisite for inhibiting the 
progression of the disease. In order to control inflammation, intensive treatment of the underlying 
disease is necessary. Initial data, in small groups of patients, indicate the benefits of interleukin 1 
and 6 inhibitors.
Key words: amyloidosis AA, serum amyloid A, autoinflammatory syndromes, interleukin 1, 
anakinra, tocilizumab
Hematologia 2018; 9, 3: 173–180
174
Hematologia 2018, tom 9, nr 3
https://journals.viamedica.pl/hematologia
Wprowadzenie
Amyloidoza AA (amyloidoza reaktywna, okreś-
lana dawniej mianem amyloidozy wtórnej) jest 
odległym powikłaniem przewlekłych chorób za-
palnych, rzadziej autoimmunizacyjnych. Może być 
również konsekwencją przewlekłych zakażeń czy 
nowotworów, które przebiegają z wytwarzaniem 
białek ostrej fazy, w tym surowiczego amyloidu 
A (SAA, serum amyloid A). Nerki są najczęściej 
zajętym narządem, ale złogi amyloidu mogą się 
odkładać w każdym narządzie wewnętrznym. 
Amyloidoza AA często rozwija się po wielu latach 
choroby, ale jej wystąpienie jest złym czynnikiem 
rokowniczym. Nieleczona prowadzi do przewlekłej 
niewydolności nerek, a w skrajnych przypadkach 
do niewydolności wielonarządowej.
Patogeneza
Źródłem amyloidu w amyloidozie AA jest 
SAA [1]. Jest to apolipoproteina, która podobnie 
jak białko C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) 
należy do ewolucyjnie konserwatywnych białek 
ostrej fazy [2]. Jest wytwarzana przez hepatocyty 
stymulowane przez interleukinę 6 (IL-6), czynnik 
martwicy nowotworów alfa (TNFa, tumor necrosis 
factor alpha) oraz interleukinę 1 (IL-1). Średnie 
stężenie SAA w populacji osób zdrowych wynosi 
3 mg/l, w czasie zapalenia może ono wzrastać do 
2000 mg/l. Fizjologiczna rola SAA budzi kontrower-
sje. Ewolucyjnie jest ono elementem odpowiedzi 
organizmu na stres czy uraz, zaangażowanym 
w odzyskanie i ponowną utylizację cholesterolu 
z uszkodzonych komórek [3]. Surowiczy amyloid A 
jest aktywnie pochłaniany przez makrofagi de-
ponowane w lizosomach i całkowicie rozkładane. 
U chorych na amyloidozę AA dochodzi do maga-
zynowania pośrednich produktów degradacji SAA, 
które zdeponowane w przestrzeni międzykomór-
kowej wiążą glikozaminoglikany, surowicze białko 
P (SAP, serum amyloid P) oraz lipidy, co stabilizuje 
strukturę amyloidu i utrudnia proteolizę.
Przyczyny i epidemiologia
Ogółem częstość występowania amyloidozy 
AA na podstawie badań autopsyjnych w krajach 
zachodnich waha się od 0,5 do 0,86% [4]. Teore-
tycznie amyloidoza AA może być konsekwencją 
każdego przewlekłego stanu zapalnego. Choro-
by związane z ryzykiem amyloidozy AA przed-
stawiono w tabeli 1. Najczęściej jest kojarzona 
z przewlekłymi chorobami reumatoidalnymi, 
Tabela 1. Choroby związane z występowaniem amyloidozy AA
Table 1. Conditions related to AA amyloidosis occurrence
Grupa Przykłady Szacunkowa częstość wśród  
chorych na amyloidozę AA
Przewlekłe zapalenia stawów i kości Reumatoidalne zapalenie stawów
Młodzieńcze idiopatyczne zapalenie stawów
Łuszczycowe zapalenie stawów
Zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa
Zespół SAPHO
7–50%, odsetek zmniejsza się




Ok. 15%, wzrastający odsetek
Poligenowe zespoły autozapalne Zespół Schnitzler
Choroba Stilla
Opisy kazuistyczne
Nieswoiste choroby zapalne jelit Choroba Leśniowskiego-Crohna
Wrzodziejące zapalenie jelit
Ok. 5%
Stany zwiększające podatność  
na zakażenia
Uzależnienie od dożylnych środków narkotycznych
Rozstrzenia oskrzeli
Pospolity zmienny niedobór odporności
HIV/AIDS
Do 17%, odsetek wzrastający





SAPHO (synovitis acne pustulosis hyperostosis osteitis) — zapalenie stawów, trądzik, łuszczyca krostkowa, nadmierne kościotworzenie, zapalenia kości; TRAPS — zabu-
rzenie spowodowane mutacją genu rodziny receptorów dla czynnika martwicy nowotworów 1A (TNFRSF1A); IgD — immunoglobulina D; HIV (human immunodeficien-
cy virus) — ludzki wirus nabytego niedoboru odporności; AIDS (acquired immune deficiency syndrome) — zespół nabytego niedoboru odporności
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w tym reumatoidalnym zapaleniem stawów (RZS) 
i młodzieńczym idiopatycznym zapaleniem stawów 
(JIA, juvenile idiopathic arthritis). Grupą chorób 
o wysokim ryzyku wystąpienia amyloidozy AA są 
monogenowe choroby autozapalne — ultrarzadkie 
choroby uwarunkowane mutacją pojedynczych 
genów, z których najczęstsza to rodzinna gorączka 
śródziemnomorska (FMF, familial mediterranean 
fever) [5]. W praktyce hematologicznej przyczy-
ną amyloidozy AA może być zespół Schnitzler 
— zespół autozapalny skojarzony z obecnością 
białka monoklonalnego. Opisano także przypad-
ki chorób onkohematologicznych powikłanych 
amyloidozą AA [6–11]. W analizach z dwóch 
ośrodków amerykańskich przyczyną amyloidozy 
AA w 22–32% były zapalenia stawów, w 17% — 
choroby zapalne jelit, a w 4–5% — FMF [12–14]. 
W badaniach europejskich zidentyfikowano na-
stępujące przyczyny amyloidozy: JIA — 7–48%, 
RZS — 23–51%, zesztywniające zapalenie stawów 
kręgosłupa — 0–12%, monogenowe zespoły 
autozapalne — 9–11%, przewlekłe zakażenia — 
9–12%, łuszczycowe zapalenie stawów — 4%, 
choroba Leśniowskiego-Crohna — 2–5% [15, 
16]. Porównania serii pacjentów z potwierdzonym 
rozpoznaniem amyloidozy AA opisanych w latach 
1956–2005 i po roku 2000 wskazują na zmniej-
szający się odsetek amyloidozy AA w przebiegu 
przewlekłych zakażeń i zapaleń stawów. Wzrasta 
natomiast odsetek pacjentów z amyloidozą AA 
w przebiegu chorób autozapalnych i nowotworów 
[13]. W badaniu retrospektywnym obejmującym 
25 lat odsetek pacjentów z amyloidozą w prze-
biegu JIA zmniejszył się z 25% do poniżej 2%, 
natomiast wzrósł odsetek przypadków amyloi-
dozy AA w grupie osób uzależnionych od dożyl-
nych środków odurzających (z 1% do 13%) [17]. 
W badaniach autopsyjnych amyloidozę AA stwier-
dzono u od 1,6% (Niemcy) do 20% (Serbia) osób 
przyjmujących narkotyki dożylnie [18], co wiąże 
się z przewlekłym zakażeniem tkanek mięk-
kich. Wzrasta również istotnie odsetek chorych, 
u których nie udaje się wyjaśnić przyczyny prze-
wlekłego stanu zapalnego [19].
Dane o występowaniu amyloidozy AA w Polsce 
są nieliczne. W pracy opublikowanej w 1968 roku 
w grupie dzieci z JIA amyloidozę potwierdzono 
u 10% [20]. Filipowicz-Sosnowska i wsp. [21] opisali 
u polskich dzieci z JIA częstszy przebieg systemowy 
choroby i cięższy obraz kliniczny amyloidozy AA niż 
u dzieci amerykańskich pomimo porównywalnych 
stężeń SAA. W grupie polskich dorosłych pacjentów 
z RZS, u których przesiewowo wykonano badanie 
tkanki tłuszczowej, złogi amyloidu zidentyfikowano 
u 37 spośród 121 badanych [22]. W latach 1998–2015 
amyloidoza AA w Polsce była wskazaniem do prze-
szczepienia nerek u 82 chorych (0,75%) [23].
Czynniki ryzyka
Warunkiem powstania amyloidozy AA jest 
przewlekły stan zapalny, ale tylko u części chorych 
z wysokim stężeniem SAA odkładają się złogi amy-
loidu. Próbowano zatem zidentyfikować czynniki 
ryzyka predysponujące do rozwoju amyloidozy AA. 
W RZS wyższym ryzykiem są obciążeni pacjenci 
z długim przebiegiem choroby i większym stop-
niem niepełnosprawności [24, 25]. Ważnym czyn-
nikiem jest długotrwałe opóźnienie rozpoznania 
i wdrożenie celowanego leczenia [19]. U chorych 
na FMF istotne są pochodzenie etniczne oraz kraj 
zamieszkania, co sugeruje znaczenie zarówno 
czynników genetycznych, jak i środowiskowych. 
W grupie 2000 chorych na FMF kraj pochodzenia był 
czynnikiem istotniejszym niż czas trwania choroby 
lub genotyp MEFV (MEditerranean FeVer) [26]. 
Przypuszczano również, że mutacje genów o częś-
ciowej penetracji, związanych z zespołami gorączek 
nawrotowych, a wpływające na aktywność TNFa 
oraz IL-1, tj. TNFRSF1A (TNF receptor superfamily 
type 1A), MEFV oraz NLRP3 (NOD-like receptor 3), 
mogą być czynnikiem ryzyka amyloidozy AA u cho-
rych na przewlekłe zapalenie stawów. W badanej 
grupie u 4 spośród 67 chorych na RZS z amyloidozą 
AA były obecne warianty MEFV w porównaniu 
z brakiem takich przypadków wśród pacjentów z RZS 
bez amyloidozy. Wariant R92Q genu TNFRSF1A 
stwierdzono u 2 z 61 pacjentów z JIA i amyloidozą 
oraz u ani jednego pacjenta z grupy kontrolnej [27].
Zidentyfikowano pięć alleli kodujących SAA. 
W populacji japońskiej chorych na RZS obecność 
allelu SAA1.1 powodowała efekt ochronny, a ho-
mozygotyczność SAA1.3 korelowała z wyższym 
prawdopodobieństwem amyloidozy [28], krótszym 
czasem od zachorowania do rozwoju amyloidozy 
i jej cięższym przebiegiem [29]. Ponadto obecność 
SAA 1.3 wiązała się krótszym przeżyciem oraz 
słabszą odpowiedzią na stosowane leczenie [29]. 
Postulowano zasadność wprowadzenia badania 
alleli SAA w celu wczesnej, spersonalizowanej 
kwalifikacji do leczenia biologicznego chorych na 
RZS [30]. Odmienne wyniki uzyskano w ocenie po-
pulacji kaukaskiej, w której allele SAA1.1 sprzyjały 
wystąpieniu amyloidozy AA u chorych na JIA, FMF 
oraz chorobę Behçeta [31–33]. Obecnie brakuje 
markera, który pozwoliłby zidentyfikować chorych 
z grupy ryzyka, u których dojdzie do powstania 
amyloidozy AA.
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Objawy kliniczne
Objawy kliniczne zależą od lokalizacji złogów 
amyloidu. W chwili rozpoznania amyloidozy AA 
najczęściej zajętym narządem są nerki. Dominu-
jący objaw to proteinuria lub zaburzenia funkcji 
nerek. U 97% pacjentów w chwili rozpoznania 
proteinuria dobowa wynosi ponad 500 mg, a stę-
żenie kreatyniny 1,5 mg/dl i więcej. Opisano rów-
nież objawy związane z depozycją w naczyniach 
lub uszkodzeniem cewek nerkowych [34, 35]. 
W amyloidozie AA, w porównaniu z amyloidozą AL 
z zajęciem nerek, częstsze są nadciśnienie tętnicze 
i gorsza funkcja nerek [36]. W grupie 374 chorych 
mediana dobowej proteinurii wynosiła 3,9 g, u 12% 
pacjentów białkomocz przekraczał 10 g/dobę. U co 
10. pacjenta doszło do schyłkowej niewydolności 
nerek (ESRD, end-stage renal disease) [15].
Kolejnym miejscem odkładania amyloidu jest 
przewód pokarmowy. Objawy to wymioty, biegun-
ka, pseudoniedrożności, zaburzenia wchłaniania, 
które w ciężkich przypadkach prowadzą do znacz-
nego wyniszczenia pacjenta. Odkładanie złogów 
amyloidu w naczyniach krwionośnych przewodu 
pokarmowego zwiększa ich kruchość i może być 
przyczyną krwawienia [37].
Badania sekcyjne oraz scyntygrafia za po-
mocą znakowanego SAP wykazują obecność zło-
gów amyloidu w wątrobie (do 25% pacjentów), 
natomiast hepatomegalia dotyczy 10% chorych 
[15]. Rzadkością jest żółtaczka lub nieprawidłowa 
aktywność enzymów wątrobowych. W badaniach 
scyntygraficznych wykrywa się również złogi 
amyloidu w śledzionie. Zajęcie śledziony należy 
podejrzewać, jeśli w rozmazie krwi obwodowej 
obecne są ciałka Howell-Jolly lub zwiększona jest 
podatność pacjenta na zakażenia bakteryjne [37].
W przebiegu amyloidozy AA zajęcie serca 
i kardiomiopatia są rzadkością; dotyczą 1% pacjen-
tów. Klinicznie obserwuje się postać prawokomoro-
wej niewydolności serca. Jeśli wystąpi, jest bardzo 
złym czynnikiem rokowniczym [38].
Diagnostyka
Do pewnego rozpoznania amyloidozy AA 
konieczne jest potwierdzenie histopatologiczne. 
Standardowym testem diagnostycznym pozostaje 
barwienie czerwienią Kongo, które potwierdza 
obecność złogów amyloidu, ale nie umożliwia róż-
nicowania ich typu. Materiał diagnostyczny można 
uzyskać z zajętego narządu, najczęściej nerek. 
Jednak z powodu kruchości naczyń, spowodowa-
nej okołonaczyniową depozycją złogów amyloidu, 
biopsja nerki może się wiązać ze zwiększonym ry-
zykiem krwawienia. W praktyce reumatologicznej 
preferuje się aspirację tkanki tłuszczowej brzucha 
[39]. Procedura jest bezpieczna i może być wykona-
na w trybie ambulatoryjnym. Materiał powinien zo-
stać pobrany z 2–5 miejsc do 10 ml strzykawki przy 
użyciu igły 18–23 G. Specyficzność metody sięga 
93–100%, czułość 57–82%, choć może być znacznie 
niższa we wczesnym etapie choroby (0–19%) [40]. 
Alternatywą dla aspiracji tkanki tłuszczowej jest 
biopsja gruczołów ślinowych dolnej wargi, również 
wykonywana w trybie ambulatoryjnym, bezpieczna 
i o wysokiej czułości (83–100%) [41]. W przeszłości 
wykonywano również biopsję ze śluzówki odbytu. 
Pobranie powinno być na tyle głębokie, aby uzyskać 
próbkę z warstwy podśluzowej. Czułość badania 
ocenia się na 75–85%. Metoda ta jest częściej 
stosowana u dzieci niż u dorosłych.
Kolejnym etapem diagnostycznym powinna 
być ocena immunohistochemiczna z użyciem prze-
ciwciał anty-AA, przeciwciał przeciwko łańcuchom 
lekkim lambda i kappa [42–44].
Opracowano również technikę obrazowania 
amyloidu za pomocą scyntygrafii opartą na wiązaniu 
w złogach amyloidu SAP. Badanie to pozwala na 
identyfikację złogów w całym organizmie, a więc 
także ocenę rozległości zmian [45]. Badanie jest 
i czułe i specyficzne, umożliwia również porównaw-
czą ocenę zmian w trakcie leczenia. Dostępność 
metody jest ograniczona i poza pojedynczymi 
ośrodkami nie jest stosowana w praktyce.
Leczenie i monitorowanie
W amyloidozie AA wtórnej do zapaleń stawów, 
chorób autoimmunizacyjnych i autozapalnych nie-
zbędna jest kontrola choroby podstawowej. Remisja 
lub niska aktywność choroby to jednocześnie nor-
malizacja parametrów zapalnych, a w konsekwencji 
— brak prekursora deponowanego amyloidu [41]. 
Ważnym elementem leczenia jest zatem skuteczne 
leczenie modyfikujące przebieg choroby. Różni się 
ono zależnie od choroby podstawowej. W RZS „zło-
tym standardem” pozostaje metotreksat, a w FMF 
niezbędne jest leczenie kolchicyną [46].
W leczeniu amyloidozy AA, niezależnie od 
typu choroby podstawowej, trwają badania nad 
skutecznością leków biologicznych, które hamują 
cytokiny najistotniejsze w generowaniu produkcji 
białek ostrej fazy: inhibitory TNFa, IL-1 oraz 
IL-6. W badaniu obserwacyjnym, w którym za-
stosowano inhibitory TNFa, w grupie 37 chorych 
na amyloidozę AA o różnych przyczynach, tylko 
14% pacjentów kontynuowało anty-TNF po 10 
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latach obserwacji, 32% chorych zmarło, u 24% 
rozwinęło ESRD, a 22% chorych ze względu na 
narastająca proteinurię zmieniło typ stosowanego 
leku biologicznego. W takcie badania zaobserwo-
wano 10 epizodów ciężkich zakażeń związanych 
ze stosowanym leczeniem, 4 epizody anafilaksji 
i 4 przypadki zakrzepicy [47]. Wydaje się, że 
hamowanie aktywności anty-TNF jest skutecz-
niejsze, jeśli choroba podstawową jest RZS lub 
zesztywniające zapalenie stawów kręgosłupa [48]. 
To skuteczniejsza terapia niż stosowany w prze- 
szłości cyklofosfamid [49].
Inhibitory IL-1 w porównaniu z inhibitorami 
TNFa są lekami o korzystniejszym profilu bezpie-
czeństwa. Canakinumab oraz anakinrę stosowano 
z dobrym efektem w małych grupach pacjentów 
z amyloidozą AA i FMF, w tym u chorych po prze-
szczepieniu nerki [50, 51]. Korzyści z zahamowania 
aktywności IL-1 odnieśli także pacjenci z amyloi-
dozą AA o niewyjaśnionej etiologii [52].
Obiecujące są również wyniki badań dotyczą-
cych zahamowania aktywności IL-6. Opisano serie 
przypadków pacjentów leczonych tocilizumabem 
(inhibitor IL-6) z amyloidozą AA w przebiegu FMF 
oraz w przebiegu przewlekłych chorób zapalnych. 
Wyniki te wymagają potwierdzenia w większych 
grupach chorych [53–55].
Od 2017 roku w Polsce, w ramach programu 
terapeutycznego, refundowane jest leczenie ana-
kinrą pacjentów z amyloidozą AA w przebiegu 
chorób autozapalnych [56].
Trwała normalizacja stężenia SAA jest ko-
nieczna do zatrzymania progresji choroby i po-
prawy rokowania pacjenta. Podwyższone stężenie 
SAA kontrolowane w czasie obserwacji koreluje 
negatywnie z przebiegiem choroby. U chorych, 
u których mediana stężenia SAA wynosiła 155 mg/l 
i więcej, ryzyko zgonu było wielokrotnie wyższe 
niż u chorych, u których wartość SAA była mniej-
sza niż 4 mg/l (ryzyko względne [RR, relative risk] 
17,7; 95-proc. przedział ufności [CI, confidence 
interval] 8,7–36,0]) [15]. Korzyści wynikające 
z normalizacji SAA są odroczone w czasie, ale tylko 
w ten sposób jest możliwa regresja istniejących zło-
gów amyloidu. Najkorzystniejsze narzędzie oceny 
odpowiedzi pacjenta na leczenie przeciwzapalne 
to monitorowanie stężenia SAA. Koreluje ono ze 
stężeniem innych markerów zapalnych, w tym CRP, 
niemniej są pacjenci, u których przy prawidłowym 
stężeniu CRP wartość SAA pozostaje podwyższo-
na. Ci pacjenci, mimo prawidłowego stężenia CRP, 
wymagają intensyfikacji leczenia w celu poprawy 
rokowania [47, 57].
W prowadzeniu pacjentów z amyloidozą AA 
ważne jest eliminowanie wszystkich stanów po-
tencjalnie zwiększających stężenie SAA. Z tego 
wynikają wskazania do profilaktycznych szczepień 
ochronnych przeciwko pneumokokom i corocznie 
przeciwko grypie.
Rokowanie
Czas przeżycia pacjentów z amyloidozą AA 
oceniano w nielicznych badaniach. W 1991 roku sza-
cowany średni czas przeżycia wynosił 24 miesiące, 
a w 2008 roku wydłużył się do 79 miesięcy [58–61]. 
W grupie 327 pacjentów średni czas przeżycia wyno-
sił 133 miesiące [15]. Starszy wiek pacjenta i ESRD 
wiązały się z większą śmiertelnością. Rokowanie 
było korzystniejsze u pacjentów, u których przyczy-
ną amyloidozy były zespoły autozapalne i u których 
stwierdzono regresję złogów w scyntygrafii z uży-
ciem znakowanego SAP [15]. W grupie 86 chorych 
na amyloidozę AA nerek średni czas przeżycia od 
rozpoznania wynosił 79 miesięcy, a czas do ESRD, 
która rozwinęła się u 40% chorych — 33 miesiące 
[58]. Niekorzystne czynniki rokownicze to wyższe 
stężenie kreatyniny oraz większa proteinuria. Wy-
daje się, że wraz ze ściślejszą współpracą nefrolo-
gów i reumatologów, wcześniejszym rozpoznaniem 
i wprowadzeniem terapii celowanych czas przeżycia 
pacjentów będzie się wydłużał [58].
Podsumowanie
Amyloidoza AA jest rzadkim powikłaniem za-
palnych chorób przewlekłych. Występuje rzadziej 
niż amyloidoza AL, ale mogą się z nią zetknąć 
specjaliści wielu dziedzin z zakresu medycyny we-
wnętrznej. Najczęstszym objawem klinicznym jest 
uszkodzenie nerek. Diagnozę stawia się na podsta-
wie badania histopatologicznego potwierdzającego 
obecność złogów amyloidu. Czułą i bezpieczną me-
todą uzyskania materiału do oceny histopatologicz-
nej jest aspiracja tkanki tłuszczowej powłok jamy 
brzusznej. Zatrzymanie postępu choroby umożliwia 
tylko zahamowanie wytwarzania białek ostrej fazy. 
Surowiczy amyloid A jest cennym markerem od-
zwierciedlającym kontrolę stanu zapalnego i jego 
stężenie powinno być systematycznie kontrolowa-
ne u pacjentów z amyloidozą AA. Skuteczną ścieżką 
terapeutyczną jest zahamowanie IL-1.
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